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Summary
Hypertension is one of the most serious risk factors for the
development of coronary heart disease. Symptomatic and
asymptomatic forms of cardiac ischemia exist. About 54%
of hypertensive people have silent ischaemia. Changes of
the macrovascular level can not be the only underlying
cause, as about 50% hypertensive patients with normal co-
ronary angiogram have silent ischemia. There is no rela-
tionship between silent ischemia and cardiac hypertrophy.
Humoral factors like elevated level of endorfin or neuro-
logical factors like elevated threshold of pain take place in
the pathophysiology of silent ischemia.
Coronary microcirculation defect is considered the main
reasone of this phenomenon. It is caused by reduced coro-
nary reserve and endothelium dysfunction.
Elementary method of diagnosis silent ischemia is ECG-24h,
but the most sensitive is myocardial scintigraphy.
key words: hypertension, coronary disease, silent ischemia,
asymptomatic ST depression, coronary microcirculatory
defect
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Nadciśnienie tętnicze jest jednym z najważniej-
szych czynników ryzyka choroby wieńcowej. Podej-
rzenie choroby wieńcowej wysuwane jest najczęściej,
gdy pojawiają się objawy kliniczne — charaktery-
styczne bóle w klatce piersiowej. Obok klasycznej,
jawnej klinicznie choroby wieńcowej istnieje też jej
bezobjawowa forma, która może przebiegać pod po-
stacią niemego niedokrwienia mięśnia sercowego,
a nawet bezbólowego zawału serca. Nieme niedo-
krwienie mięśnia sercowego jest to stan, w którym
pacjent nie odczuwa bólów w klatce piersiowej ani
innych dolegliwości, które stanowiłyby ich ekwiwa-
lent, a badanie elektrokardiograficzne wykazuje ce-
chy niedokrwienia. Epizody niedokrwienia mają
charakter przemijający, są trudne do uchwycenia
w jednorazowym, spoczynkowym elektrokardiogra-
mie. Najbardziej skuteczną metodą rozpoznawania
jest 24-godzinne EKG lub elektrokardiograficzny
test wysiłkowy. U podłoża niemego niedokrwienia
najczęściej leżą zmiany miażdżycowe zawężające
światło tętnic wieńcowych. Uważa się jednak, że
u osób z nadciśnieniem tętniczym nieme niedo-
krwienie może zależeć nie tylko od zmian miażdży-
cowych w tętnicach wieńcowych, ale też od zabu-
rzeń w obrębie mikrokrążenia wieńcowego.
Występowanie niemego niedokrwienia
Na zjawisko niemej choroby wieńcowej zwrócono
uwagę w latach 60. Master i Geller w 1969 roku opu-
blikowali pracę poświęconą bezobjawowej chorobie
wieńcowej i zagrożeniom zawałem serca u osób,
u których wcześniej nie występowały żadne objawy ze
strony układu sercowo-naczyniowego. Autorzy zwró-
cili uwagę na wcześniejsze obserwacje wskazujące,
że w badaniach autopsyjnych żołnierzy amerykańskich
w średnim wieku 22 lat, poległych w wojnie  koreań-
skiej, w ok. 15% przypadków stwierdzono    obecność
zmian miażdżycowych zwężających  o ≥ 50% światło
co najmniej jednej tętnicy wieńcowej. Podobne
zmiany opisano u brytyjskich pilotów w średnim
wieku 27 lat, którzy zginęli w wypadkach  — u 20%
z nich wykazano zwężenia tętnic wieńcowych prze-
kraczające 50% światła. W badaniach amerykańskich
przeprowadzonych w ramach Public Health Service
w latach 1960–1962 stwierdzono, że spośród 2 mln
osób, które przebyły zawał serca, ok. 30%, tj. ok. 600 tys.
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osób, charakteryzowało się bezobjawowym przebiegiem
choroby przed zawałem. Jednocześnie oszacowano,
że ok. 3–5 mln osób powyżej 35 rż. mogło mieć bezob-
jawową chorobę wieńcową bez zawału serca [1–4].
Zainteresowanie problemem niemego niedo-
krwienia wzrosło w latach 70., kiedy podczas elek-
trokardiograficznych testów wysiłkowych oraz
24-godzinnych EKG zaobserwowano przemijające
zmiany odcinka ST charakterystyczne dla niedo-
krwienia mięśnia sercowego, przebiegające bez to-
warzyszących objawów klinicznych.
Froelicher i wsp. przedstawili wyniki badań prze-
prowadzonych w grupie zdrowych lotników, u któ-
rych w elektrokardiograficznym teście wysiłkowym
stwierdzono zmiany sugerujące niedokrwienie mię-
śnia sercowego. Na podstawie koronarografii u 53%
tych osób wykazano zmiany miażdżycowe przekra-
czające 50% światła tętnicy wieńcowej [5].
Stern i Tzivoni przedstawili wyniki badań u osób
z podejrzeniem choroby wieńcowej, ale bez zmian
niedokrwiennych w elektrokardiogramie spoczynko-
wym czy wysiłkowym. Natomiast 24-godzinny EKG
wykazało, że u 65% badanych występowały epizody
niedokrwienia przebiegające zarówno z dolegliwo-
ściami bólowymi, jak i bez bólów, natomiast u 35%
pozostałych osób niedokrwienie mięśnia sercowego
miało przebieg całkowicie bezbólowy [6].
Również inni autorzy stwierdzili, że 39% pacjen-
tów z dodatnim elektrokardiograficznym testem wy-
siłkowym oraz obecnością istotnych zmian miażdży-
cowych w tętnicach wieńcowych (zwężenia światła
naczyń w koronarografii > 75%) nie odczuwało do-
legliwości dławicowych [7].
Z kolei inne badania dotyczyły pacjentów z roz-
poznaną chorobą wieńcową, u których zarówno
w wysiłkowym elektrokardiogramie, jak i w 24-go-
dzinnej rejestracji stwierdzano cechy niedokrwienia
mięśnia sercowego bez towarzyszących dolegliwości
dławicowych [8–10].
Na początku lat 80. Cohn zaproponował podział
niemego niedokrwienia na 3 typy: typ 1 — u osób
„zdrowych”, bez objawów ze strony układu serco-
wo-naczyniowego; typ 2 — u osób po przebytym
bezbólowym zawale serca oraz z utrzymującymi się
epizodami niemego niedokrwienia; typ 3 — u pac-
jentów z objawową chorobą wieńcową i jednocze-
śnie występującymi incydentami niemego niedo-
krwienia mięśnia sercowego [11].
Badacz norweski Eriksen i wsp. przeprowadzili
badania w grupie 2000 zdrowych osób (typ 1), z któ-
rych po wykonaniu diagnostyki u 105 osób ustalono
wskazania do koronarografii. W grupie tej u 67 osób
stwierdzono istotne zmiany miażdżycowe w tętni-
cach wieńcowych, w tym u 51 osób — chorobę wie-
lonaczyniową. Zatem bezobjawowi pacjenci z udo-
kumentowaną chorobą wieńcową stanowili 3,5% ba-
danej grupy [12]. Ocenia się, że w populacji osób
dorosłych u około 2–4% osób występuje bezobjawo-
wa choroba wieńcowa, a według Quyyumi i wsp.
odsetek ten sięga nawet 10% [13]. Typ 2 niemego
niedokrwienia rozpoznawano u osób po przebytym
bezbólowym zawale serca, u których pomimo braku
dolegliwości bólowych elektrokardiograficzny test
wysiłkowy wykazywał cechy niedokrwienia mięśnia
sercowego. Na podstawie badań Theroux i wsp. 18%
pacjentów po bezbólowym zawale serca nadal miało
incydenty niemego niedokrwienia [14], zaś według
Kurpesa i wsp. — aż 58% [15]. Typ 3 niemego nie-
dokrwienia, czyli występowanie niemego niedo-
krwienia u osób z jawną klinicznie chorobą wień-
cową, ocenia się na około 50% [8].
Nieme niedokrwienie może występować również
u osób z chorobą niedokrwienną serca w przebiegu
kurczu tętnic wieńcowych. Aoki i wsp. wykazali wy-
stępowanie niemego niedokrwienia u 32% pacjen-
tów z anginą Printzmetala [16]. Należy podkreślić,
że incydenty niemego niedokrwienia opisano też
u osób z kardiomiopatią przerostową [17].
W latach 90. zwrócono uwagę na występowanie
niemego niedokrwienia u osób z nadciśnieniem tęt-
niczym bez współistniejących klinicznych objawów
choroby wieńcowej.
Na podstawie badań różnych autorów ocenia się,
że częstość niemego niedokrwienia u chorych z nad-
ciśnieniem tętniczym wynosi 15–54%, czyli jest zbli-
żona do częstości niemego niedokrwienia w chorobie
wieńcowej [5–8, 14, 15, 18–20]. Nieme niedokrwienie
w nadciśnieniu tętniczym jest zagadnieniem o dużym
znaczeniu epidemiologicznym, klinicznym oraz pro-
gnostycznym.
Metody rozpoznawania
Niedokrwienie mięśnia sercowego powoduje zmia-
ny elektrofizjologiczne i hemodynamiczne w sercu.
Zabiegi angioplastyki wieńcowej, wywołujące krótko-
trwałe epizody niedokrwienia mięśnia sercowego,
pozwoliły zaobserwować kolejność zjawisk w czasie
incydentu niedokrwienia. Pierwszym objawem jest
zmniejszenie przepływu wieńcowego, potem ujaw-
niają się zaburzenia relaksacji komory wraz ze wzro-
stem ciśnienia końcowo rozkurczowego, nieco póź-
niej zaburzenia kurczliwości mięśnia sercowego. Na-
stępnie pojawiają się zmiany elektrokardiograficzne
i występuje ból [9, 21–23]. Objawy przejściowego nie-
dokrwienia mięśnia sercowego mogą występować
pod różnymi postaciami i dlatego w ich diagnostyce,
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obok EKG, znajdują zastosowanie badania echokar-
diograficzne oraz badania izotopowe serca. Pod-
stawową i najbardziej dostępną metodą oceny
ukrwienia mięśnia sercowego pozostaje nadal EKG.
Charakterystycznym objawem niedokrwienia jest ho-
ryzontalne lub zstępujące obniżenie zespołu ST-T.
W elektrokardiogramie spoczynkowym, jak i w cza-
sie elektrokardiograficznego testu wysiłkowego za
kryterium rozpoznania niedokrwienia przyjmuje się
obniżenie zespołu ST-T co najmniej o 0,1 mV.
Szczególne znaczenie w diagnostyce krótkotrwałych,
przemijających epizodów niedokrwienia mięśnia ser-
cowego ma 24-godzinne EKG, umożliwiające wie-
logodzinną, ciągłą analizę obrazu ukrwienia mięśnia
sercowego. W badaniu standardowym stosuje się re-
jestrację 3-odprowadzeniową. Badania porównujące
rejestrację 3-odprowadzeniową z 12-odprowadze-
niową wykazały znacznie większą czułość metody
12-odprowadzeniowej [24], która jednak nie znalazła
zastosowania w badaniach klinicznych. Za kryterium
rozpoznania niedokrwienia w 24-godzinnym EKG
przyjmowano obniżenie odcinka ST-T co najmniej
o 0,1 mV, trwające co najmniej 60 s i rozpoczynające
się w odstępie 80 ms od punktu J [25–31]. Kolejny
epizod niedokrwienia rozpoznawano, gdy ponowne
obniżenie odcinka ST-T występowało w odstępie co
najmniej 60 s od poprzedniego [18]. U osób z przero-
stem lewej komory serca (LVH — left ventricular hy-
pertrophy) stosowano kryteria zmodyfikowane: obni-
żenie zespołu ST-T co najmniej o 0,15 mV lub nawet
0,2 mV [27, 28]. Aby ocenić stopień niedokrwienia
mięśnia sercowego, obliczano maksymalne obniżenie
zespołu ST-T, liczbę epizodów niedokrwienia oraz
łączny czas ich trwania [32].
Obok spoczynkowej i całodobowej rejestracji elek-
trokardiogramu ważne miejsce w diagnostyce nie-
dokrwienia mięśnia sercowego znajduje elektroka-
diograficzny test wysiłkowy. Podobnie jak w po-
przednich badaniach kryterium rozpoznania niedo-
krwienia jest obniżenie zespołu ST-T o 0,1 mV
w czasie wysiłku w porównaniu z obrazem spoczyn-
kowym, lub w przypadku obecności przerostu mię-
śnia sercowego — o 0,2 mV [25, 27].
Inne metody badań stosowane do oceny ukrwie-
nia mięśnia sercowego z zastosowaniem czynnika
prowokującego, to echokardiograficzny test wysił-
kowy oraz echokardiograficzny test z dobutaminą
[23, 33–36]. W tych badaniach ocenie podlegają za-
burzenia kurczliwości lewej komory w wyniku nie-
dokrwienia mięśnia sercowego wywołanego wysił-
kiem lub dożylnym wlewem dobutaminy. Czułość
echokardiograficznego testu wysiłkowego oraz echo-
kardiograficznego testu z dobutaminą w wykrywa-
niu niedokrwienia szacuje się na 85–95% [33, 34].
W ocenie ukrwienia mięśnia sercowego zastoso-
wanie mają także badania izotopowe serca. Scynty-
grafia perfuzyjna mięśnia sercowego pozwala na ob-
razowanie ubytków ukrwienia mięśnia sercowego.
Jeśli mają one charakter przejściowy, ujawniający się
podczas wysiłku — z dużym prawdopodobieństwem
mogą świadczyć o obecności zmian upośledzających
drożność tętnic wieńcowych [27, 34, 36–38]. W ba-
daniach Chin i wsp. przeprowadzonych u osób bez
objawów klinicznych, ale z dodatnim wynikiem ba-
dania izotopowego mięśnia sercowego, koronarogra-
fia potwierdziła obecność istotnych zmian w tętni-
cach wieńcowych w 94% przypadków. Czułość ba-
dania izotopowego mięśnia sercowego była znacznie
wyższa niż czułość elektrokardiograficznego testu
wysiłkowego, którego dodatni wynik potwierdzono
angiograficznie tylko u 60% osób [37]. Pringle i wsp.,
wykonując koronarografię u osób bez objawów kli-
nicznych, ale z dodatnim elektrokardiograficznym
testem wysiłkowym lub dodatnim wynikiem bada-
nia izotopowego mięśnia sercowego, wykazali czu-
łość badania izotopowego mięśnia sercowego w roz-
poznawaniu niedokrwienia mięśnia sercowego
i miażdżycy tętnic wieńcowych (89%) w porówna-
niu z czułością elektrokardiograficznego testu wysił-
kowego (50%) oraz 24-godzinnym EKG (33%) [27].
Metaanaliza przeprowadzona przez Fleischmana
i wsp. miała na celu porównanie czułości badań izo-
topowych z czułością echokardiograficznego testu
wysiłkowego w wykrywaniu niedokrwienia. Wyka-
zano, że czułość echokardiograficznego testu wysił-
kowego jest tylko nieznacznie niższa od czułości ba-
dania izotopowego mięśnia sercowego, odpowiednio
85% i 87% [34]. Obok badań izotopowych mięśnia
sercowego zastosowanie w diagnostyce niedokrwie-
nia ma również angiokardiografia radioizotopowa.
Umożliwia ona ocenę dynamiki napełniania i opróż-
niania lewej komory, która podczas niedotlenienia
mięśnia sercowego ulega upośledzeniu [10, 39].
Patofizjologia niemego niedokrwienia
Zarówno nieme niedokrwienie, jak i niedokrwie-
nie przebiegające z bólem jest wywołane zachwianiem
równowagi między zapotrzebowaniem mięśnia serco-
wego na tlen a jego podażą. Taki stan może być wy-
wołany między innymi przyspieszeniem czynności
serca lub wzrostem ciśnienia krwi w czasie wysiłku,
emocji czy stresu, co prowadzi do wzrostu zapotrze-
bowania mięśnia sercowego na tlen. Rzadziej może
być spowodowany zmniejszeniem dostarczania tlenu
na skutek kurczu niezmienionej czy też wykazującej
zmiany miażdżycowe tętnicy wieńcowej.
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Patomechanizm niemego niedokrwienia pozosta-
je nie w pełni wyjaśniony, postuluje się związek
z czasem trwania i stopniem niedokrwienia mięśnia
sercowego, obecnością jego przerostu, wpływem
czynników humoralnych lub dysfunkcją układu
współczulnego.
Cecchi i wsp. zaobserwowali, że epizody niedo-
krwienia przebiegające bez bólu trwają krócej niż
epizody przebiegające z bólem [8, 9, 40].
Badania dotyczące związku między niemym nie-
dokrwieniem a grubością mięśnia sercowego nie do-
starczyły jednoznacznych wyników. Pojedyncze pra-
ce przeprowadzone u osób z nadciśnieniem tętni-
czym, z klinicznymi objawami choroby wieńcowej,
ale z prawidłowym obrazem tętnic wieńcowych
w koronarografii wskazywały na obecność związku
między przerostem mięśnia sercowego a obniżeniem
rezerwy wieńcowej [36]. Większość badaczy nie po-
twierdziła jednak zależności między występowaniem
niemego niedokrwienia a przerostem lewej komory
[25, 29, 30, 41].
Chierchia i wsp. badali zależność między stop-
niem upośledzenia czynności lewej komory a nie-
mym niedokrwieniem oraz niedokrwieniem objawo-
wym. W czasie niemego niedokrwienia stwierdzili
mniej wyrażone zaburzenia czynności niż w niedo-
krwieniu objawiającym się bólem [9]. Inni autorzy
przy zastosowaniu angiokardiografii radioizotopowej
nie stwierdzili istotnych różnic w pogorszeniu czyn-
ności lewej komory u osób z niemym niedokrwie-
niem w porównaniu z pacjentami z niedokrwieniem
objawowym [10].
Przypuszcza się, że o wystąpieniu bólu lub braku
jego obecności może decydować stopień upośledze-
nia przepływu wieńcowego [4, 36]. Przeprowadzone
były jednak badania, które wskazywały, że podobne
ograniczenie przepływu krwi podczas angioplastyki
tętnicy wieńcowej u tego samego pacjenta może wy-
wołać zarówno nieme, jak i objawowe niedokrwie-
nie mięśnia sercowego [23].
Wyrażany jest pogląd, że u podłoża niemego nie-
dokrwienia mogą leżeć zmiany neurologiczne lub
humoralne. Bezobjawowe niedokrwienie mięśnia
sercowego może być związane z dysfunkcją obwo-
dowego lub ośrodkowego układu nerwowego, pro-
wadzącą do obniżonej percepcji bólu [22, 42].
Interesujące badania na ten temat przeprowadzili
Droste i Roskamm. Opisali oni grupę mężczyzn
z chorobą wieńcową udokumentowaną angiograficz-
nie, którą zależnie od występowania bólu wieńcowe-
go w trakcie testu wysiłkowego podzielili na dwie
podgrupy: objawową i bezobjawową. Następnie
przeprowadzili badania progu bólowego 3 metoda-
mi: stymulacji prądem mięśni uda z oceną natężenia
prądu wywołującego uczucie bólu; testu oziębiania
do oceny czasu, po którym pojawiał się ból ręki;  uci-
sku mięśni ramienia mankietem w celu wywołania
niedokrwienia i oceny czasu, jaki upłynął do mo-
mentu pojawienia się bólu. Wykazano, że grupa bez-
objawowa charakteryzowała się znacznie wyższym
progiem bólu niż grupa objawowa oraz osoby zdro-
we. W czasie stymulacji mięśnia dla wywołania bólu
konieczne było zastosowanie 2-krotnie wyższego na-
tężenia prądu. W czasie testu zimna ból pojawił się
znacznie później i był 2-krotnie dłużej tolerowany.
Również w czasie ucisku i niedokrwienia mięśni ra-
mienia ból pojawił się u osób z tej grupy znacznie
później [43].
Przyczyny podwyższonego progu bólowego tłuma-
czono zwiększonym wydzielaniem b-endorfiny uzna-
nej za endogenny czynnik modulujący odczuwanie
bólu. Sheps i wsp. wykazali dodatnią korelację między
wzrostem stężenia b-endorfin we krwi w reakcji na stres
psychologiczny a wysokością progu bólowego [44].
Hikita i wsp. przeprowadzili badania stężenia b-endor-
fin we krwi u osób z chorobą wieńcową w czasie niedo-
krwienia wywołanego angioplastyką tętnic wieńcowych
oraz w czasie niedokrwienia stwierdzanego podczas
elektrokardiograficznego testu wysiłkowego w 3 gru-
pach: grupa 1 — z bezbólowym niedokrwieniem
w czasie angioplastyki wieńcowej oraz w czasie testu
wysiłkowego; grupa 2 — z bólowym niedokrwieniem
w czasie angioplastyki wieńcowej i bezbólowym w cza-
sie testu wysiłkowego; grupa 3 — z bólowym niedo-
krwieniem zarówno w czasie angioplastyki wieńcowej,
jak i w czasie testu wysiłkowego.
W grupie 1 stężenie b-endorfin było znacznie wy-
ższe niż w grupie 2 i 3, w czasie angioplastyki tętnic
wieńcowych (większy stopień niedokrwienia mięśnia
sercowego) było także znacząco wyższe niż w czasie
elektrokardiograficznego testu wysiłkowego. Autorzy
sugerują, że zjawisko niemego niedokrwienia zależy
od odpowiednio wysokiego, proporcjonalnego do stop-
nia niedokrwienia, wzrostu stężenia b-endorfin [45].
Również inni autorzy wykazali związek między
stężeniem b-endorfin we krwi a występowaniem ob-
jawów klinicznych [20, 46, 47].
Rola b-endorfin w odczuwaniu bólu nie jest jed-
nak w pełni wyjaśniona. Wynika to z faktu, że nie-
którzy badacze stwierdzili brak korelacji między stę-
żeniem b-endorfin we krwi a stopniem niedokrwie-
nia czy intensywnością bólu [11, 48].
Zwrócono uwagę na częstsze występowanie nie-
mego niedokrwienia u chorych na cukrzycę. W prze-
biegu tej choroby dochodzi do przyspieszonego roz-
woju miażdżycy tętnic wieńcowych, a jednocześnie
do rozwoju neuropatii wegetatywnej i czuciowej,
która zmienia odczuwanie bólu [49]. Na uwagę za-
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sługują rodzime badania Lubaszewskiego i wsp.,
którzy wykazali częstsze występowanie zjawiska nie-
mego niedokrwienia u chorych na cukrzycę i osób
z nadciśnieniem tętniczym, niż w grupie pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym bez cukrzycy typu 2 [50].
Nieme niedokrwienie
w nadciśnieniu tętniczym
U części chorych z nadciśnieniem tętniczym,
zwłaszcza we wczesnym okresie choroby, stwierdza
się zwiększoną aktywność układu współczulnego pro-
wadzącą do przyspieszenia czynności serca. Badania
oparte na analizie 24-godzinnego EKG potwierdziły,
że epizody niemego niedokrwienia najczęściej były
poprzedzone przyspieszeniem czynności serca lub
wzrostem ciśnienia krwi [28, 31, 32]. Potwierdzono
również związek między tymi zmianami a wzrostem
stężenia katecholamin we krwi w czasie niemego nie-
dokrwienia [31].
W miarę trwania nadciśnienia tętniczego docho-
dzi do przeciążenia i przebudowy mięśnia sercowe-
go, a następnie do jego przerostu. Zmiany te zwięk-
szają zapotrzebowanie mięśnia sercowego na tlen
i pogarszają jego bilans tlenowy. Nadciśnienie jest
jednym z najważniejszych czynników sprzyjających
rozwojowi miażdżycy. Zmiany w tętnicach wieńco-
wych powodują ograniczenie dopływu krwi do mię-
śnia sercowego. Narasta dysproporcja między zwięk-
szonym zapotrzebowaniem na tlen a zmniejszoną
jego podażą. Należy zapytać, jak często i w jakim
okresie zaawansowania nadciśnienia tętniczego wy-
stępuje nieme niedokrwienie mięśnia sercowego i ja-
kie posiada znaczenie prognostyczne.
Hedbald i Janzon przeprowadzili badania u 341 męż-
czyzn w wieku 68 lat, bez wcześniejszych objawów ze
strony układu sercowo-naczyniowego, z których u po-
łowy stwierdzano nadciśnienie tętnicze. Występowanie
niemego niedokrwienia obserwowano u 19% osób
zdrowych, u 28% pacjentów z nadciśnieniem skutecz-
nie leczonym oraz u 41% chorych z nadciśnieniem,
u których nie uzyskano właściwej kontroli ciśnienia tęt-
niczego [18]. Badania innych autorów potwierdzają, że
częstość niemego niedokrwienia wykazuje związek ze
skutecznością leczenia nadciśnienia tętniczego. Z do-
tychczasowych doniesień wynika, że zjawisko nieme-
go niedokrwienia stwierdzono u 26% chorych z nad-
ciśnieniem, u których w toku leczenia hipotensyjnego
uzyskano trwałą normalizację ciśnienia tętniczego.
Natomiast odsetek występowania niemego niedo-
krwienia u chorych z niewłaściwie leczonym lub nie-
leczonym nadciśnieniem tętniczym wynosił odpo-
wiednio 52% i 40% [19].
Badania Stramba-Badiale i wsp. wykazały obec-
ność epizodów niemego niedokrwienia w 24-godzin-
nym EKG lub elektrokardiograficznym teście wysił-
kowym u 15% pacjentów z umiarkowanym nadciś-
nieniem bez współistniejących objawów choroby
wieńcowej. Obniżenie odcinka ST częściej występo-
wało u kobiet (17%) niż u mężczyzn (5%). Nie
stwierdzono przy tym związku między występowa-
niem niemego niedokrwienia a stopniem zaawanso-
wania nadciśnienia ani czynnikami ryzyka choroby
wieńcowej [20]. Siegel i wsp. stwierdzili obecność
niemego niedokrwienia u 27% badanych osób z nad-
ciśnieniem tętniczym i wykazał istnienie jego dobo-
wego rytmu. Szczyt występowania niemego niedo-
krwienia przypadał na godziny poranne i na okres
przebudzenia [51].
W innych badaniach również stwierdzono dobowy
rytm występowania niemego niedokrwienia. Najczę-
ściej epizody miały miejsce w godzinach po przebu-
dzeniu i zwiększonej aktywności ruchowej między
godziną 6.00 a 8.00 oraz w późnych godzinach popo-
łudniowych między 18.00 a 20.00. Wykazano związek
tych epizodów z rytmem dobowym ciśnienia krwi,
a także z jego zwyżkami. Podczas epizodów niemego
niedokrwienia obserwowano wzrost ciśnienia skur-
czowego średnio o 9 mm Hg oraz wzrost ciśnienia
rozkurczowego o 7 mm Hg, stwierdzano też przy-
spieszenie tętna średnio o 5 uderzeń/min. [32, 52].
Postuluje się zależność tego zjawiska od wzrostu ciś-
nienia krwi, wzrostu stężenia katecholamin i korty-
zolu we krwi, zwiększonej agregacji płytek oraz
zwiększonej aktywności plazminogenu płytkowego
charakterystycznych dla tej części doby [53, 54].
Szczególnie interesujące jest zagadnienie LVH,
zjawiska typowego w przebiegu nadciśnienia tętni-
czego, i jego związku z występowaniem niemego
niedokrwienia. Uznanym i stosowanym kryterium
przerostu jest indeks masy lewej komory (LVMI
— left ventricular mass index) wynoszący ≥ 134 g/m2
u mężczyzn oraz ≥ 110 g/m2 u kobiet [55]. Asmar
i wsp. obserwowali tendencję do występowania epizo-
dów przemijającego, cichego niedokrwienia mięśnia
sercowego u osób z wyższym LVMI [52]. Pringle
stwierdził częstsze występowanie epizodów obniżania
odcinka ST u osób z nadciśnieniem i obecnością LVH
[27]. Inni autorzy nie stwierdzili takiego związku.
Stramba-Badiale wykazał jednakowo częste (57%)
występowanie niemego niedokrwienia zarówno u osób
z LVH, jak i u osób bez LVH. Występowanie nieme-
go niedokrwienia było też niezależne od geometrii
lewej komory — jej koncentrycznego czy ekscen-
trycznego przerostu [20]. Podobnie Lee i wsp. stwier-
dzili cechy przerostu u tego samego odsetka osób
(69%) z nadciśnieniem tętniczym i epizodami nie-
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mego niedokrwienia oraz u pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym bez epizodów niemego niedokrwie-
nia. Według Schroedera LVMI u osób z utrwalonym
nadciśnieniem i epizodami przemijającego obniże-
nia odcinka ST wynosił średnio 151 g/m2, podczas
gdy u osób z utrwalonym nadciśnieniem i bez epizo-
dów przemijającego obniżenia odcinek ST wynosił
139 g/m2. Nie stwierdzono różnicy istotnej staty-
stycznie między wskaźnikami.
Należy jednak zaznaczyć, że ocena rzeczywistej
częstości niemego niedokrwienia u chorych z nadci-
śnieniem tętniczym i współistniejącym LVH napoty-
ka na trudności. Wynika to między innymi z faktu, że
do części przeprowadzonych badań dotyczących zja-
wiska niemego niedokrwienia w przebiegu nadciś-
nienia tętniczego włączono chorych bez współistnie-
jącego LVH i wynikających z jego obecności zmian
odcinka ST. Z kolei uważa się, że w grupie osób
z nadciśnieniem tętniczym i LVH klasyczne kryteria
rozpoznawania niemego niedokrwienia w badaniach
EKG mogą być zbyt ogólne i dlatego powinno się
stosować kryteria bardziej rygorystyczne.
Nadciśnienie tętnicze jest uznanym czynnikiem
ryzyka nagłych incydentów sercowych, w związku
z czym badano też zależność między niemym nie-
dokrwieniem a występowaniem arytmii komorowej
u chorych z nadciśnieniem. Fariello i wsp., porów-
nując grupę osób zdrowych z grupą łagodnego,
niepowikłanego nadciśnienia tętniczego, wykazali
częstsze występowanie komorowych zaburzeń ryt-
mu pod postacią pojedynczej ekstrasystolii komoro-
wej oraz bigeminii i trigeminii w grupie osób z nad-
ciśnieniem niż u osób zdrowych. Nie stwierdzono
przy tym jednoczesnego występowania zmian od-
cinka ST ani epizodów niemego niedokrwienia [56].
Szlachcic i wsp. w grupie 183 pacjentów z łagodnym
nadciśnieniem bez objawów choroby wieńcowej wyka-
zali obecność pojedynczej ekstrasystoli komorowej
u 21%, a częstoskurcze komorowe u 6% osób. Przy tym
arytmię komorową stwierdzono u 33% chorych z przej-
ściowymi zaburzeniami ukrwienia oraz u 18% pacjen-
tów bez przemijających zaburzeń ukrwienia mięśnia
sercowego w scyntygrafii perfuzyjnej oraz u 29% osób
z LVH w porównaniu z 15% osób bez LVH. Autorzy
postulowali, że nieme niedokrwienie i LVH wykazują
ścisły związek z arytmią komorową [38].
Zehender i wsp. przeprowadzili badania u 150 cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym, bez objawów choro-
by wieńcowej. U 86% osób stwierdzili obecność ko-
morowych zaburzeń rytmu serca, przy czym u 15%
odnotowali obecność par, a u 13% badanych — czę-
stoskurcze komorowe. Przemijające obniżenie odcin-
ka ST rozpoznano u 33% osób, w czasie tych epizo-
dów występowanie komorowych zaburzeń rytmu
wzrastało 4,6 razy. Zarówno arytmia, jak i niedokrwie-
nie miały charakterystyczny rytm dobowy — ich nasi-
lenie występowało we wczesnych godzinach poran-
nych oraz późnym popołudniem [28].
Badania Siegel i wsp. również dotyczyły występo-
wania niemego niedokrwienia oraz arytmii komoro-
wej u osób z nadciśnieniem tętniczym. Obecność nie-
mego niedokrwienia stwierdzono u 27% osób z nadci-
śnieniem. Komorowe zaburzenia rytmu serca wystę-
powały u 46% osób z niemym niedokrwieniem oraz
u 48% osób bez niemego niedokrwienia. Wyniki nie
potwierdziły związku między niemym niedokrwie-
niem a arytmią. Stwierdzono jednak określony rytm
dobowy występowania niemego niedokrwienia, a tak-
że komorowych zaburzeń rytmu serca. Rytm obu zja-
wisk był zgodny, ich szczyt przypadał na godziny po-
rannego przebudzenia [51].
Wiele badań dotyczących występowania epizodów
niedokrwienia mięśnia sercowego niezależnych od
zmian miażdżycowych w tętnicach wieńcowych cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym sugerowało obec-
ność zaburzeń mikrokrążenia wieńcowego jako
przyczyny niemego niedokrwienia.
Scheler i wsp. przeprowadzili badania u chorych
z utrwalonym nadciśnieniem tętniczym, z dodatnim
testem wysiłkowym lub z bólami zamostkowymi,
ale z prawidłowym obrazem tętnic wieńcowych w ko-
ronarografii. Stwierdzili, że u 50% badanych występo-
wały cechy przejściowego niedokrwienia mięśnia ser-
cowego w 24-godzinnym EKG. Epizody występowały
średnio 13 razy na dobę, łącznie przez około 48 min,
z maksymalnym obniżeniem ST-T o 1,9 mm. Chorzy
z cechami niemego niedokrwienia oraz bez nich nie
różnili się istotnie wiekiem, płcią ani stopniem zaawan-
sowania nadciśnienia. Występowanie niemego niedo-
krwienia nie wykazywało związku z grubością prze-
grody międzykomorowej ani grubością ściany tylnej le-
wej komory [30].
W badaniach Chin i wsp. u 30 osób z nadciśnie-
niem tętniczym, bez objawów klinicznych i z dodat-
nim elektrokardiograficznym testem wysiłkowym
lub dodatnim wynikiem scyntygrafii perfuzyjnej
mięśnia sercowego, wykonano koronarografię. Spo-
śród 25 osób tylko u 15 potwierdzono obecność istot-
nych zmian w tętnicach wieńcowych, a u 10 z nich
nie potwierdzono, podczas gdy w tej samej grupie
w scyntygrafii perfuzyjnej mięśnia sercowego przej-
ściowe zaburzenia ukrwienia stwierdzono u 17 spo-
śród 18 pacjentów [37].
Yrenev przebadał grupę 61 pacjentów z nadciśnie-
niem tętniczym utrwalonym, wśród których 34 osoby
(54%) w 24-godzinnym EKG miały epizody niemego
niedokrwienia — 21 z nich poddano badaniom,
u 15 osób występowało przejściowe zaburzenia
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ukrwienia mięśnia sercowego w scyntygrafii perfuzyj-
nej mięśnia sercowego, przy czym u 7 były one całko-
wicie odwracalne (grupa I), a u 8 tylko częściowo od-
wracalne (grupa II). Koronarografia wykazała obec-
ność istotnych zmian w tętnicach wieńcowych tylko
u 1 osoby z grupy I, natomiast u 7 osób z grupy II.
Dokładna analiza wykazała, że osoby z grupy I krócej
chorowały na nadciśnienie, a miażdżyca tętnic wień-
cowych była mniej zaawansowana, ale jednocześnie
chorzy charakteryzowali się znacznie zwiększoną
agregacją płytek i wzrostem stężenia b-endorfin we
krwi w czasie niedokrwienia w porównaniu z grupą II,
w której stwierdzono dłużej trwające nadciśnienie,
bardziej zaawansowaną miażdżycę tętnic wieńcowych
oraz stały wzrost wydzielania b-endorfin. Wyniki ba-
dań potwierdzają, że przejściowe zaburzenia ukrwie-
nia mięśnia sercowego u osób z nadciśnieniem tętni-
czym mogą być spowodowane nie tylko zmianami
miażdżycowymi tętnic wieńcowych (grupa II), ale też
zaburzeniami mikrokrążenia wieńcowego i względ-
nej niewydolności wieńcowej (grupa I). W obu gru-
pach bezbólowy przebieg zaburzeń ukrwienia wiąza-
no ze zwiększonym wydzielaniem b-endorfiny, które
w przypadkach zaburzeń mikrokrążenia wieńcowego
było zgodne z rytmem występowania epizodów nie-
mego niedokrwienia, a u osób z miażdżycą tętnic
wieńcowych pojawiały się stale [32].
Wyrażono pogląd, że zmiany mikrokrążenia
w przebiegu nadciśnienia tętniczego mogą być pier-
wotne i niezależne od LVH [25]. Wskazują na to
badania, w których wykazano zmniejszenie rezerwy
przepływu wieńcowego u osób z nadciśnieniem tęt-
niczym bez LVH [57].
Hughton i wsp. przeprowadzili badania u 48 osób
z nadciśnieniem i klinicznymi objawami choroby
wieńcowej, ale z prawidłowym obrazem tętnic wień-
cowych w koronarografii. Rezerwę przepływu wień-
cowego oceniano metodą Dopplera, a ocenę ukrwie-
nia mięśnia sercowego — metodą scyntygrafii perfu-
zyjnej mięśnia sercowego. Umiarkowane obniżenie
rezerwy przepływu wieńcowego (wskaźnik < 3:1)
stwierdzono u 50%, a istotne obniżenie (wskaźnik <
< 2:1) u 27% badanych. Wykazano, że istotne obni-
żenie rezerwy przepływu wieńcowego występowało
u osób z przejściowymi zaburzeniami ukrwienia mię-
śnia sercowego w scyntygrafii perfuzyjnej mięśnia ser-
cowego oraz ze znacznie podwyższonym LVMI do
152 ± 42 g/m2. Zauważono, że rezerwa przepływu
wieńcowego była tym bardziej obniżona, im bardziej
podwyższony był spoczynkowy przepływ wieńcowy,
jako wyraz wzmożonego metabolizmu mięśnia lewej
komory wykazującego cechy przerostu [36].
Gimelli i wsp. badali rezerwę przepływu wieńco-
wego metodą emisyjnej tomografii pozytronowej
u osób z nadciśnieniem i z prawidłowym obrazem
koronarografii. Wykazali oni, że o ile spoczynkowy
przepływ wieńcowy był podobny u pacjentów z nad-
ciśnieniem oraz u osób zdrowych, o tyle po zastoso-
waniu wazodylatacji dipirydamolem u pacjentów
z nadciśnieniem stwierdzono obniżenie rezerwy
przepływu wieńcowego (wskaźnik 2,2:1) w porów-
naniu z osobami zdrowymi (wskaźnik 2,5:1), ale nie
miało to związku z LVH [41].
Obniżenie rezerwy przepływu wieńcowego u cho-
rych z nadciśnieniem tętniczym, niezależne od
zmian miażdżycowych, pozwalało przypuszczać, że
zjawisko niedokrwienia mięśnia sercowego u tych
osób może być spowodowane zaburzeniami funkcji
drobnych naczyń wieńcowych [19]. Rezultaty innych
badań eksperymentalnych i klinicznych wykazały, że
w przebiegu nadciśnienia tętniczego dochodzi do
rozwoju dysfunkcji śródbłonka. Wysunięto hipote-
zę, że u pacjentów z nadciśnieniem przyczyną zabu-
rzeń mikrokrążenia wieńcowego może być upośle-
dzenie funkcji śródbłonka prowadzące do zmniej-
szonej zdolności naczyń do rozkurczu.
Brush i wsp. przeprowadzili badania przepływu
wieńcowego po podaniu acetylocholiny (czynnik na-
czyniorozszerzający zależny od śródbłonka) oraz po
podaniu nitrogliceryny (czynnik naczyniorozszerza-
jący niezależny od śródbłonka) u chorych z nadciś-
nieniem tętniczym bez zmian miażdżycowych w tęt-
nicach wieńcowych oraz u osób zdrowych. U pac-
jentów z nadciśnieniem po podaniu acetylocholiny
stwierdzono spadek przepływu wieńcowego o 59%,
podczas gdy u osób zdrowych stwierdzono jego wzrost
o 3%. Po podaniu nitrogliceryny przepływ wieńcowy
w obydwu grupach zwiększył się w podobnym stop-
niu. Wyniki świadczyły o naczyniokurczącej reakcji
na acetylocholinę, przy zachowanej reakcji naczynio-
rozszerzającej na nitroglicerynę, czyli o istotnym za-
burzeniu mechanizmów śródbłonkowych regulują-
cych stan napięcia ścian drobnych naczyń mikro-
krążenia wieńcowego u chorych z nadciśnieniem
tętniczym. Wykazano też ujemną korelację między
wielkością przepływu wieńcowego po podaniu acety-
locholiny a wysokością średniego ciśnienia tętniczego
krwi przed rozpoczęciem badań [59].
Treasure i wsp. przeprowadzili badania reakcji
mikrokrążenia wieńcowego na wlew acetylocholiny
oraz adenozyny — jeszcze innego czynnika na-
czyniorozszerzającego niezależnego od śródbłonka.
U chorych z nadciśnieniem tętniczym po podaniu
acetylocholiny stwierdzili wzrost przepływu wieńco-
wego tylko o 32%, podczas gdy u osób zdrowych
o 192%. Po adenozynie stwierdzono znaczny wzrost
przepływu wieńcowego o około 450% podoby w obu
grupach. Wyniki badań potwierdziły istnienie upo-
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śledzonej funkcji rozkurczowej ściany naczyniowej
u chorych z nadciśnieniem. Wnioskowano, że upo-
śledzenie zdolności rozkurczowej śródbłonka może
być przyczyną zaburzeń regulacji przepływu wień-
cowego i niedokrwienia mięśnia sercowego w prze-
biegu nadciśnienia tętniczego [59].
Nasuwa się pytanie, jakie może być znaczenie pro-
gnostyczne tego zjawiska. Hedbald i Janzon podczas
ponad 4-letniej obserwacji osób z nieskutecznie le-
czonym nadciśnieniem tętniczym, u których rejestro-
wano epizody niemego niedokrwienia w 24-godzin-
nym EKG, wykazali występowanie nagłych incyden-
tów sercowych u 25% osób. W tym samym czasie
nagłe incydenty sercowe wystąpiły u 4,6% osób zdro-
wych, u 6,6% osób z dobrze kontrolowanym nadciś-
nieniem oraz u 14% osób nieskutecznie leczonych na
nadciśnienie, ale bez cech niemego niedokrwienia
[18]. W badaniach Zehender i wsp. po 3 latach obser-
wacji stwierdzili, że w grupie 150 osób z nadciśnie-
niem, bez cech choroby wieńcowej, 5% pacjentów
przebyło zawał serca, 3% zmarło, w tym u 2% wystą-
pił nagły zgon. Stwierdzono, iż dla rozwoju nagłych
incydentów sercowo-naczyniowych najpoważniej-
szym czynnikiem ryzyka obok LVH jest nieme niedo-
krwienie oraz arytmia komorowa [28].
Wyniki badań wskazują, że ryzyko powikłań ser-
cowo-naczyniowych u chorych z nadciśnieniem tęt-
niczym i epizodami niemego niedokrwienia jest po-
dobne jak u pacjentów z chorobą wieńcową jawną
klinicznie.
Leczenie chorych
z niemym niedokrwieniem
Przeprowadzono kilka dużych badań klinicznych,
które wykazały korzystny wpływ leczenia farmako-
logicznego na nieme niedokrwienie u osób ze sta-
bilną chorobą wieńcową.
Badanie znane pod akronimem CAPE (Circadian
Anti-Ischemia Program in Europe) z amlodypiną wy-
kazało zmniejszenie częstości zarówno bezobjawo-
wych, jak i objawowych epizodów niedokrwienia mię-
śnia sercowego o 60% oraz łącznego czasu ich trwania
o 56% [60]. W badaniach ASIST (Atenolol Silent
Ischemia Study) z atenololem oraz w innych bada-
niach znanych jako TIBET (Total Ischaemic Burden
European Trial), oceniających wpływ atenololu lub
nifedypiny SR lub obu tych leków razem, uzyskano
również istotne zmniejszenie częstości niemego nie-
dokrwienia. Badanie TIBET nie wykazało istotnych
różnic między skutecznością atenololu a skuteczno-
ścią nifedypiny SR w zmniejszaniu częstości niemego
niedokrwienia [39, 61]. W badaniu TIBBS (Total
Ischemic Burden Bisoprolol Study) wykazano, że biso-
prolol znacznie skuteczniej (o 41%) niż nifedypina
SR (o 15%) zmniejsza liczbę epizodów niemego nie-
dokrwienia. W badaniu tym stwierdzono również, że
bisoprolol ograniczał poranny szczyt niemego niedo-
krwienia [62]. Badanie znane pod akronimem ACIP
(Asymptomatic Cardiac Ischemia Pilot Study), doty-
czące pacjentów z obecnością istotnych zmian
miażdżycowych przynajmniej w jednej tętnicy wień-
cowej, obok leczenia farmakologicznego lekami b-ad-
renolitycznymi (atenolol) i blokerem kanału wapnio-
wego (diltiazem), uwzględniało leczenie inwazyjne.
Wykazano, iż rewaskularyzacja częściej powodowała
zmniejszenie incydentów niemego niedokrwienia
— o 55% — niż leczenie farmakologiczne — o 39%.
Stwierdzono skuteczniejsze działanie atenololu
(zmniejszenie incydentów niemego niedokrwienia
o 47%) w porównaniu z diltiazemem (zmniejszenie
niemego niedokrwienia o 32%) [63].
Brak jest dotychczas badań klinicznych dotyczą-
cych leczenia niemego niedokrwienia u osób z nadciś-
nieniem tętniczym, bez współistniejących objawów
choroby wieńcowej. Biorąc pod uwagę, że w leczeniu
przeciwnadciśnieniowym często stosuje się leki z tych
samych grup farmakologicznych co w leczeniu choro-
by wieńcowej, można przypuszczać, że ich wpływ
może być podobny i pozwala za zmniejszenie często-
ści epizodów niemego niedokrwienia.
Podsumowanie
Nadciśnienie tętnicze jest jednym z czynników
ryzyka choroby wieńcowej, która może mieć postać
niemą klinicznie lub objawową. Nieme niedokrwie-
nie u osób z nadciśnieniem tętniczym jest zjawi-
skiem częstym. U jego podłoża leżą nie tylko zmia-
ny miażdżycowe tętnic wieńcowych, ale też za-
burzenia mikrokrążenia wieńcowego. Ryzyko po-
wikłań sercowo-naczyniowych w przebiegu niemego
niedokrwienia u osób z nadciśnieniem jest podobne
jak w klasycznej postaci choroby wieńcowej.
W związku z tym nieme niedokrwienie odgrywa
ważną rolę zarówno w diagnostyce, jak i leczeniu
nadciśnienia tętniczego.
Streszczenie
Nadciśnienie tętnicze jest jednym z najpoważniej-
szych czynników ryzyka choroby niedokrwiennej ser-
ca. Obok objawowej postaci choroby istnieje forma
bezbólowego, niemego niedokrwienia mięśnia serco-
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